Оценка нарушений адгезии и агрегации лейкоцитов и возможности прогнозирования осложнений у больных артериальной гипертензией by Козловский, В. И. & Акуленок, А. В.
тельно простым и высокоинформативным. Благодаря дешевизне рас­
ходных материалов метод может быть рекомендован для использова­
ния в широкой клинической практике.
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Повышение адгезии и агрегации лейкоцитов является фактором 
риска повреждения эндотелия и органной дисфункции при артериаль­
ной гипертензии (АГ). Адгезированные к эндотелию нейтрофилы 
снижают тканевую перфузию, повреждают эндотелий через высвобо­
ждение цитотоксических медиаторов [Mazzoni М.С., 1996]. Макрофа­
ги секретируют металлопротеиназы и катепсины, что способствует 
разрыву атеросклеротичекой бляшки, окклюзии сосуда и развитию 
острой церебральной или коронарной ишемии [Libby Р., 2001]. Эпи- 
демологические исследования продемонстрировали наличие положи­
тельной корреляции между увеличением числа нейтрофилов и риском 
развития ишемической болезни сердца [Sweetnam P.M., 1997]. Не­
смотря на значительную роль лейкоцитов в дисфункции и поврежде­
нии эндотелия, в литературе отсутствует информация об использова­
нии показателей адгезии и агрегации лейкоцитов в прогнозировании 
вероятности развития осложнений и летальных исходов при АГ.
Целью работы было установление прогностического значения 
показателей адгезии и агрегации лейкоцитов в определении вероятно­
сти развития острых расстройств коронарного и церебрального крово­
тока, летальных исходов у больных АГ.
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Материал и методы исследования 
Обследованы 30 здоровых людей (16 (53%) мужчин и 14 (47%) 
женщин, средний возраст 53,7±9 лет) и 220 больных АГ II степени (по 
ВОЗ, 1999), 95 (43,2%) мужчин и 125 (56,8%) женщин (средний воз­
раст 57,1±8,6 лет). Для верификации диагноза эссенциальной АГ и ис­
ключения симптоматических АГ использовались методы клиническо­
го и инструментального обследования.
После купирования криза со 2-го дня случайным способом боль­
ные были разделены на пять групп. Группы были сопоставимы по 
возрасту и половому составу. В 1-ой группе (п=50) пациенты прини­
мали амлодипин (Нормодипин, «Гедеон Рихтер» АО) в дозе 5-10 мг 1 
раз в сутки, во 2-ой (п=50) -  эналаприл в дозе 10-20 мг 2 раза в сутки, 
в 3-ей (п=50) -  атенолол (50-100 мг 2 раза в сутки), в 4-ой (п=35) -  ли- 
зиноприл (Диротон, «Гедеон Рихтер» АО) в дозе 10-20 мг 1 раз в су­
тки, в 5-ой (п=35) -  каптоприл (25-50 мг 3 раза в сутки).
В первые сутки от момента поступления в стационар и в конце 
стационарного лечения проводили исследование адгезии лейкоцитов 
на волокнистом субстрате, агрегации лейкоцитарно-тромбоцитарной 
суспензии (ЛТС) по [Born G., 1962] с помощью агрегометра «СО­
ЛАР».
В течение 1,85±0,7 лет регистрировали количество острых рас­
стройств церебрального (транзиторные ишемические атаки [ТИА], 
инсульты) и коронарного кровотока (нестабильные стенокардии, ин­
фаркты миокарда), летальных исходов. Статистическая обработка 
данных проведена с использованием пакета программ «Statistica 6.0».
Результаты исследований 
При гипертоническом кризе адгезия лейкоцитов у больных АГ 
составила 7±2,1 ед., степень и скорость агрегации ЛТС -  соответст­
венно 19,3±12,8 % и 10,7±8,1%/мин. При гипотензивной терапии вы­
явлено достоверное снижение адгезии лейкоцитов до 5,4±2 ед. 
(р<0,01), степени и скорости агрегации ЛТС -  соответственно до 
17,2±10,9 % и 9,3±6,9%/мин (р<0,01). При этом показатели адгезии 
лейкоцитов (3,4±1,7 ед.), степень агрегации и скорость агрегации 
ЛТС (соответственно 11,2±2,9 % и 5,6±2,2 %/мин) у здоровых людей 
достоверно меньше, чем у больных АГ (р<0,01).
За время наблюдения в группе больных АГ зафиксировано 6 
транзиторных ишемических атак, 22 инсульта, 75 нестабильных сте­
нокардий, 13 инфарктов миокарда. Умерло 22 человека (10%), 15 ле­




















Были рассчитаны пороговые значения исследуемых показателей, 
связанные с повышением риска развития событий у больных АГ. От­
носительный риск (ОР) развития инфаркта миокарда увеличивается в
5,6 раза (ДИ 1,2-25) при показателе адгезии лейкоцитов при кризе бо­
лее 8,2 ед., в 5 раз (ДИ 1,12-22,7) при скорости агрегации JITC более 
13,1 %/мин. ОР развития инсульта повышается в 5,4 (ДИ 1,7-17) и 8,9 
раза (ДИ 2,7-30) при степени агрегации ЛТС более соответственно 
24,4 (при кризе) и 22,4 % (в конце стац. лечения), в 4,2 раза (ДИ 1,4- 
12,7) при скорости агрегации ЛТС более 11,6 %/мин. ОР развития ле­
тального исхода, связанного с сердечно-сосудистыми осложнениями, 
повышается в 17,5 (ДИ 3,5-86,6) и 14 раз (ДИ 3,3-60,8) при степени и 
скорости агрегации ЛТС в конце стац. лечения более соответственно 
25 % и 13,4 %/мин. Достоверное (р<0,01) снижение выживаемости в 
группах больных, имеющих превышение этих пороговых значений 
агрегации ЛТС, определённое по методу Каплан-Мейера, представле­
но на рисунке.
Представленные данные показывают, что повышение адгезии 
лейкоцитов, степени и скорости агрегации Л'ГС сопровождаются дос­
товерным повышением риска развития событий (острые нарушения 
коронарного и церебрального кровотока, летальные исходы) у боль­
ных артериальной гипертензией и могут быть использованы для соз­
дания моделей прогноза.




—  СПЛЕНЬ АГРЕГАЦИИ ЛТС БОЛ ЕЕ 26%
Время (дни)
—  СКОРОСТЬ АГРН"АЦИ4 ЛТС М В€Е 13,4%/М №1
- - СКОРОСТЬ АГРЕГАЦИИ ЛТС БОЛЕЕ 13,4%/МИН




1. Установлено увеличение относительного риска развития 
острых расстройств коронарного и церебрального кровотока у боль­
ных артериальной гипертензией, имеющих превышение показателей 
адгезии лейкоцитов, агрегации лейкоцитарно-тромбоцитарной сус­
пензии.
2. Определено достоверное снижение выживаемости в группах 
больных, у которых степень агрегации лейкоцитарно-тромбоцитарной 
суспензии более 25% или скорость агрегации более 13,4%.
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Клинический прогноз представляет предвидение характера тече­
ния и исхода заболевания [Василенко В.Х., 1985]. Совершенствование 
прогнозирования является актуальным направлением профилактиче­
ской кардиологии [Улащик B.C., 2000].
Артериальная гипертензия (АГ) приводит к тяжелому поражению 
жизненно важных органов, инвалидности и частым летальным исхо­
дам. Повреждение эндотелия сосудов является важным элементом па­
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